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Bronchopneumopathie chronique 
obstructive : des premiers symptomes 
a I'insuffisance respiratoire chronique 


La BPCO est une maladie chronique lentement progressive definie 
par une obstruction non totalement reversible des voies aeriennes. 
Tout symptome respiratoire chronique chez un fumeur doit la faire 
evoquer et seul I'arret du tabac peut modifier favorablement son 
evolution. 


Romain Kessler, Emmanuel Weitzenblum* 

L a bronchopneumopathie chronique obstructive 
(BPCO) est une maladie frequente liee au taba- 
gisme ; elle est definie par une obstruction non tota- 
lement reversible des voies aeriennes . 1 Les symptomes 
caracteristiques sont la toux, Fexpectoration et la dyspnee 
d’effort. L’installation de la maladie se fait de maniere tres 
progressive et insidieuse, si bien que pour certains 
patients, le diagnostic n’est fait avec certitude qu’a un 
stade avance, parfois au cours d’une decompensation 
respiratoire aigue necessitant un sejour en unite de soins 
intensifs. Le depistage de la BPCO est pourtant facile a 
realiser : il suffit de pratiquer une exploration fonction- 
nelle respiratoire chez un patient a risque. 

Le diagnostic de BPCO a un stade precoce doit etre un 
objectif prioritaire de sante publique, car certaines mesu- 
res permettent d’arreter revolution de cette maladie avant 
qu’elle n’aboutisse a un handicap respiratoire severe. 


AU PREMIER PLAN : L'INFLAMMATION 

BRONCHIQUE 


Parmi les mecanismes aboutissant a une limitation des 
debits aeriens dans la BPCO, Finflammation bronchique 
semble jouer un role important . 2 Cette inflammation est la 
consequence directe de Fintoxication tabagique. Elle tou- 
che a des degres divers, en fonction du stade evolutif, Fen- 
semble des structures pulmonaires depuis les voies 
aeriennes proximales jusqu’aux bronchioles terminales, 
mais aussi le poumon (la zone d’echange) et les vaisseaux 
de la circulation pulmonaire . 3 La limitation du debit 
aerien est en partie la consequence des lesions inflamma- 
toires de la bronche aboutissant a un remodelage de la 
paroi bronchique, mais aussi des lesions de destruction 
parenchymateuse pulmonaire correspondant principale- 
ment a des lesions d’emphyseme. 
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Caracteristiques de ('inflammation bronchique 
dans la BPCO 

L’inflammation des voies aeriennes dans la BPCO est 
tres differente de celle que Ton observe dans Fasthme. Les 
cellules inflammatoires caracteristiques de Finfiltrat 
inflammatoire 4 de la BPCO sont representees par les 
macrophages, les neutrophiles et les lymphocytes CD8 
(alors que dans Fasthme, les cellules inflammatoires sont 
surtout representees par les eosinophiles et les lymphocy- 
tes CD4). Ces cellules inflammatoires liberent un certain 
nombre de cytokines au niveau de Fepithelium bron- 
chique, probablement responsables d’une modification 
de structure de la paroi bronchique, avec une fibrose des 
voies aeriennes, une augmentation des cellules musculai- 
res lisses ainsi qu’une hyperplasie des cellules productri- 
ces de mucus. 

Destruction du parenchyme pulmonaire 

La destruction de la matrice pulmonaire aboutit a des 
lesions d’emphyseme. La destruction des structures elas- 
tiques pulmonaires semble liee a un desequilibre entre les 
proteases et les antiproteases. C’est le cas dans certains 
emphysemes de cause genetique, par defaut de production 
d’une antiprotease tres puissante, Fal-antitrypsine. Dans la 
plupart des cas, on estime plutot qu’il existe un exces de 
proteases 5 qui sont secretees notamment par les macro- 
phages et les neutrophiles presents et activees au niveau 
du tissu pulmonaire des patients atteints de BPCO. 



UlilUUl Tomodensitometrie thoracique. Coupe montrant 
des lesions d'emphyseme chez un patient atteint de BPCO. 
On note I'existence de zones hypodenses arrondies mal 
limitees du parenchyme pulmonaire. Cette destruction 
emphysemateuse entraTne une perte des proprietes de 
retraction elastique du poumon et contribue a ('obstruction 
bronchique au cours de I'expiration et a une hyperinflation 
pulmonaire s'accentuant a I'effort. 


Les infections des voies aeriennes modulent 
et amplifient les phenomenes inflammatoires 

Ces infections virales et bacteriennes 6 contribuent cer- 
tainement a la pathogenie des exacerbations de BPCO, 
mais elles pourraient etre egalement impliquees dans le 
declin progressif de la fonction respiratoire. Ces infec- 
tions sont frequentes, elles aggravent tres certainement 
Finflammation bronchique et sont responsables d’exacer- 
bations de la maladie. 

COMMENT S'EXPLIQUENT LES SYMPTOMES 

DE LA BPCO ? 


Les modifications physiopathologiques au cours de la 
BPCO comportent une hypersecretion de mucus, une 
dysfonction ciliaire, une limitation des debits aeriens, une 
hyperinflation pulmonaire, des anomalies des echanges 
gazeux, Fhypertension arterielle pulmonaire et le coeur 
pulmonaire chronique. Ces anomalies apparaissent le plus 
souvent dans cet ordre au cours de Fevolution de la ma- 
ladie. En fin de compte, differentes anomalies physiopa- 
thologiques contribuent aux symptomes caracteristiques 
de la BPCO, a savoir une toux et une expectoration chro- 
niques ainsi qu’une dyspnee d’effort. 

Hypersecretion de mucus et dyskinesie ciliaire 

L’hypersecretion de mucus dans la BPCO est due a la 
fois a une hypertrophie des glandes secretant le mucus et 
a une augmentation du nombre de cellules glandulaires 
intra-epitheliales (cellules caliciformes). 7 Les modifica- 
tions de la muqueuse bronchique et notamment des cel- 
lules ciliaires aboutissent a une diminution de la clairance 
muco-ciliaire. 

Mecanismes de ('obstruction des voies aeriennes 

La limitation des debits aeriens a I’expiration est la 
caracteristique essentielle de la BPCO. Cette limitation est 
peu ou pas reversible, contrairement a l’obstruction bron- 
chique de Fasthme, qui est largement reversible. 

Deux mecanismes principaux peuvent etre evoques 
pour expliquer l’obstruction bronchique de la BPCO. 8 

Un processus intrinseque correspond a Finflammation de 
la paroi des voies aeriennes et a leur remodelage progres- 
sif, et aboutit a un retrecissement de la lumiere bron- 
chique. L’obstruction des voies aeriennes dans la BPCO 
siege principalement au niveau des petites voies aeriennes 
correspondant aux bronchioles de moins de 2 mm de dia- 
metre. Cette limitation des debits aeriens est irreversible 
(sauf pour une petite composante reversible). La compo- 
sante irreversible est essentiellement due au remodelage 
bronchique secondaire a l’epaississement de la muqueuse 
bronchique (metaplasie et fibrose). La composante rever- 
sible, minime, est surtout due a l’accumulation de cellules 
inflammatoires et a l’oedeme de la muqueuse. 
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BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRU DES PREMIERS SYMPTOMES A L'INSU FFISANCE RESPIRATOIRE CHRONIQUE 



EST NOUVEA 





Le terme de BPCO (bronchopneumopathie chronique 
obstructive) remplace les anciennes denominations de 
« bronchite chronique », « bronchite chronique obstructive » 
et « emphyseme ». 

L'inflammation bronchique consecutive a I'inhalation 
prolongee de la fumee de tabac joue sans doute un role 
important dans la pathogenie de la BPCO. 

L'inflammation bronchique de la BPCO est differente de celle 
de I'asthme. Elle est caracterisee par un infiltrat de 
macrophages et de polynucleaires neutrophiles. 


La destruction du tissu de soutien elastique du poumon 
entraine une distension pulmonaire avec une perte de la 
retraction elastique. Cette perte correspond a une diminu- 
tion des forces de traction radiale exercee par les attaches 
alveolaires environnantes sur les voies aeriennes. La perte 
de retraction elastique du poumon par l’emphyseme est 
egalement responsable de Fhyperinflation pulmonaire qui 
augmente au cours de Fexercice (fig. 1). 

L’obstruction bronchique dans la BPCO peut encore 
s’expliquer par Fassociation de ces facteurs a un certain 
degre de bronchospasme et a une hypersecretion de mucus. 

Anomalies des echanqes qazeux 

Lorsque les destructions bronchiques et pulmonaires 
sont importantes, les capacities du poumon a effectuer les 
echanges gazeux sont perturbees, aboutissant tout d’a- 
bord a une hypoxemie, et a un stade plus avance a une 
hypoxemie avec hypercapnie. 9 Le mecanisme principal de 
Fhypoxemie correspond aux inegalites de ventilation-per- 
fusion. L’inhomogeneite de la ventilation, en rapport avec 
les anomalies bronchiques, est accentuee par les lesions 
emphysemateuses aboutissant a la fois a une reduction de 
la ventilation du fait de la perte de retraction elastique et a 
une diminution du lit capillaire pulmonaire. 

Hypertension arterielle pulmonaire et cceur 
pulmonaire chronique 

Lhypertension arterielle pulmonaire apparait tardive- 
ment au cours de Fevolution de la BPCO. Elle se deve- 
loppe essentiellement en cas d’insuffisance respiratoire 
chronique avec une hypoxemie inferieure a 60 mm I lg. 
L’hypertension arterielle pulmonaire secondaire a la 
BPCO est un facteur de mauvais pronostic 10 et peut abou- 
tir a la survenue d’une insuffisance cardiaque droite. 
Cependant, elle est caracterisee par des niveaux de pres- 
sion arterielle pulmonaire relativement modestes (entre 
20 et 30 mmHg), et peut s’elever de fagon importante au 
cours des efforts. Les facteurs responsables du develop- 


pement de Fhypertension pulmonaire chez les patients 
atteints de BPCO sont essentiellement la vasoconstriction 
hypoxemique aboutissant progressivement a un remode- 
lage des arteres pulmonaires. 

Effets systemiques 

La BPCO est associee a des manifestations systemiques 
notamment a une dysfonction des muscles extrarespira- 
toires. Un certain nombre de marqueurs inflammatoires 
sont anormaux, en particulier les marqueurs du stress 
oxydatif, certaines cytokines circulantes ainsi que Factiva- 
tion de cellules inflammatoires. 11 Ces effets systemiques 
aboutissent a des modifications metaboliques et muscu- 
laires (denutrition) responsables d’une aggravation du 
pronostic. 

Physiopatholoqie des symptomes de la BPCO 

La toux chronique et Fexpectoration sont le resultat 
d’une inflammation des voies aeriennes avec hypersecre- 
tion de mucus et de la dysfonction ciliaire. L’expectoration 
est probablement le resultat de la reponse inflammatoire 
et contient des proteines plasmatiques, des cellules 
inflammatoires, du mucus en provenance des cellules epi- 
theliales bronchiques. La dyspnee d’effort ressentie par 
les patients est principalement en rapport avec des ano- 
malies de la mecanique ventilatoire, notamment l’obstruc- 
tion bronchique et la distension pulmonaire. Le meca- 
nisme de la dyspnee correspond a la perception d’un 
desequilibre entre la commande ventilatoire et l’ineffica- 
cite de la ventilation qui en resulte. La sensation de dysp- 
nee est aussi influencee par des facteurs psychologiques. 
Ainsi, la dyspnee ne reflete pas le degre d’hypoxemie : cer- 
tains patients tres dyspneiques n’ont pas d’insuffisance 
respiratoire alors que d’autres, tres hypoxemiques, n’ont 
qu’un niveau de dyspnee modere. 



WHILE Declin du VEMS chez les sujets fumeurs (d 'a pres la ref. 12). 
Certains sujets ne sont pas « sensibles » au tabac en termes 
de fonction respiratoire et ne developpent done pas de BPCO. 
Les patients « sensibles » ont un declin accelere du volume 
expiratoire maximal par seconde (VEMS). L'arret du tabac 
modifie I'histoire naturelle de la BPCO, quel que soit le stade 
evolutif de la maladie 
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Figure 3 


Courbes « debit-volume » illustrant la limitation des debits expiratoires maximaux dans la BPCO. 

Ces courbes sont obtenues en demandant au patient d'inspirer a fond (partie inspiratoire de la courbe, sous I'axe 
horizontal) puis d'expirer le plus vite et le plus longtemps possible (partie expiratoire de la courbe, au-dessus de I'axe 
horizontal). Les points rouges correspondent aux valeurs theorigues de I'expiration forcee chez un sujet normal. 
Noter gue les debits inspiratoires sont peu concernes. La courbe 1 correspond a un sujet sain. La courbe 2 est celle 
d'un patient ayant une BPCO de stade 2, et la courbe 3 est celle d'un patient atteint de BPCO de stade 3 (I'echelle de 
cette derniere courbe a du etre agrandie !). La difference entre la courbe du patient et la courbe theorigue (passant 
par les points rouges) indigue la perte de debit expiratoire par rapport au sujet normal. 


HISTOIRE NATURELLE DE LA BPCO 

Evolution 

La BPCO est une maladie chronique et lentement pro- 
gressive avec une diminution non completement reversible 
des debits aeriens. De fagon generale, le cours evolutif de la 
maladie est caracterise par un declin accelere de la fonction 
respiratoire, en particulier chez les patients qui continuent 
leur intoxication tabagique. 12 Mais cette evolution peut etre 
tres variable d’un individu a un autre. L’arret du tabagisme 
est la seule mesure susceptible d’arreter le declin accelere 
de la fonction respiratoire des patients (fig. 2). 

Classification en stades de severite 


Stade 0 

Le stade O correspond a l’ancienne denomination de 
« bronchite chronique non obstructive ». H s’agit de patients 
ayant une toux avec expectoration chronique. La fonction 
respiratoire mesuree par spirometrie est normale. Cepen- 
dant, il n’est pas certain que tous les sujets qui developpent 
un trouble ventilatoire obstructif passent prealablement par 
ce stade. Seule une fraction de patients ayant une toux et une 
expectoration chronique vont developper une BPCO carac- 
terisee par un trouble ventilatoire obstructif. Cependant, ces 
symptomes souvent banalises (la classique « toux du 
fumeur ») doivent attirer f attention du medecin, et conduire 
imperativement a la realisation d’une spirometrie. 


Cette classification est fondee sur fimportance de la limi- 
tation expiratoire des debits aeriens (fig. 3) ; celle-ci, mesu- 
ree par spirometrie, constitue Felement cle du diagnostic de 
la BPCO. La spirometrie permet de mesurer les 2 parame- 
tres importants dans revaluation de Fobstruction bron- 
chique, a savoir le volume expiratoire maximal en une 
seconde (VEMS) et le rapport VEMS/ capacite vitale (CV). 

Le tableau (v. article G. Huchon, N. Roche, page 1408) 
reprend la classification de la BPCO en stades de severite 
selon la Societe de pneumologie de langue francaise. 1 Cette 
gravite croissante correspond le plus souvent a une evolu- 
tion progressive de la maladie. 



R LA PRATI 



Tout fumeur doit etre considere a risque de BPCO. 

Tout symptome respiratoire chronique chez un fumeur doit 
faire evoquer une BPCO. 

Le diagnostic de BPCO necessite une simple spirometrie. 

Seul I 'arret du tabac permet de modifier favorablement 
revolution de la BPCO. 

A un stade evolue, la BPCO est une maladie avec un pronostic severe. 
La BPCO altere gravement la qualite de vie des patients. 
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BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRU DES PREMIERS SYMPTOMES A L'INSU FFISANCE RESPIRATOIRE CHRONIQUE 


Stade I 

Le stade I correspond aux BPCO peu severes avec sou- 
vent une toux et une expectoration chroniques, et une 
atteinte minime de la fonction respiratoire. Tres souvent a 
ce stade, les patients ne se rendent pas compte de l’ampu- 
tation de leur fonction respiratoire. La encore, il faut sou- 
ligner la necessite de pratiquer regulierement une spiro- 
metrie chez tout patient fumeur, afin de depister la BPCO 
a ce stade precoce. 

Stade II 

Le stade II correspond a une BPCO moyennement 
severe caracterisee par une nette limitation des debits 
aeriens. En plus de la toux et de Fexpectoration, les 
patients ressentent le plus souvent une dyspnee au cours 
des efforts. A ce stade de gravite, les exacerbations de 
BPCO sont de plus en plus frequentes et leur gravite aug- 
mente, surtout lorsque le YEMS est inferieur a 50 % de la 
valeur theorique. II faut souligner que, meme a ce degre 
d’obstruction, certains patients ont une symptomatologie 
minimisee et banale. 

Stade III 

Le stade III correspond a une BPCO severe caracteri- 
see par un YEMS inferieur a 30 % de la valeur predite. 
A ce niveau d’obstruction bronchique, les consequences 
sont importantes, tant au point de vue des symptomes 
respiratoires, particulierement en termes de dyspnee d’ef- 
fort, que de pronostic. Le handicap respiratoire est sou- 
vent manifeste pour la plupart des actes de la vie courante. 
On observe souvent une respiration a « levres pincees » 
qui permet au patient de limiter Fhyperinflation pulmo- 
naire. Les exacerbations sont frequentes, mettant quel- 
quefois en jeu le pronostic vital au cours d’une decompen- 
sation respiratoire aigue. Au cours de Fevolution se 
developpe une insuffisance respiratoire chronique neces- 
sitant la mise en route d’une oxygenotherapie de longue 
duree a domicile. Les complications de l’hypoxemie chro- 
nique peuvent aussi se manifester avec l’apparition de 
signes cliniques, comme une cyanose ou des oedemes des 
membres inferieurs temoignant de la survenue d’une 
insuffisance cardiaque droite. Une polyglobulie (hemato- 
crite superieur a 55 %) secondaire a l’hypoxemie chro- 
nique peut se developper, particulierement chez les 
patients qui continuent de fumer. A ce stade de gravite, la 
qualite de vie des patients est fortement alteree. 

CONCLUSION 


Avec la progression de leur handicap respiratoire, les 
patients atteints de BPCO voient leur vie sociale, profes- 
sionnelle et affective de plus en plus perturbee, alors que les 
contraintes de traitement sont de plus en plus importantes 
(oxygenotherapie, hospitalisations pour exacerbations). 


L’enjeu des professionnels de sante pour les annees a venir 
est de reduire l’impact de cette maladie. Pour cela, un dia- 
gnostic precoce de la BPCO est indispensable pour entre- 
prendre sans retard le sevrage tabagique et pour proposer 
un traitement adapte. Ce diagnostic repose sur un examen 
cle : l’exploration fonctionnelle respiratoire. Yotre patient 
fume ? Pensez « mesure du souffle » ! ■ 


SUMMARY COPD : from early symptoms to chronic 
respiratory failure 

COPD is a frequent and progressive disease, which can lead to 
severe respiratory impairment. Smoking is the main causal factor. 
Therefore, respiratory symptoms should not be underestimated in 
smokers. Chronic cough, chronic sputum, persistent dyspnea on 
exercise (even for sustained efforts) need further investigations. 
Each smoker has to be considered as potentially having COPD. 

Lung function measurements are required in these patients. 

Rev Prat 2004; 54 : 1414-18 

RESUME BPCO : des premiers symptomes a 
('installation de I'insuffisance respiratoire 
chronique 

La BPCO est une maladie frequente qui evolue vers un handicap 
respiratoire grave. Sa cause en est le tabagisme dans 90 % des cas. 
Les symptomes respiratoires du fumeur ne doivent pas etre 
banalises. La toux, I'expectoration chronique et la dyspnee d'effort 
persistante (meme pour des efforts soutenus) doivent etre prises 
en consideration. Tout patient fumeur doit etre considere comme 
suspect de BPCO et une mesure du souffle doit etre realisee 
(exploration fonctionnelle respiratoire). 
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